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S T R E S Z C Z E N I E
Idiopatyczne nadciśnienie śródczaszkowe to stan charakteryzujący 
się wzmożonym ciśnieniem prawidłowego płynu mózgowo-rdze-
niowego (> 250 mm H2O), któremu nie towarzyszy inny proces 
patologiczny toczący się w układzie nerwowym lub poza nim. 
W rozważaniach nad patogenezą schorzenia bierze się pod uwagę 
między innymi rolę żeńskich hormonów płciowych, otyłości, 
nadkrzepliwości krwi oraz zaburzeń krążenia płynu mózgowo-
-rdzeniowego. Większość chorych z idiopatycznym nadciśnieniem 
śródczaszkowym skarży się na obustronny ból głowy. Podstawo-
wym, obiektywnym objawem schorzenia jest obrzęk tarcz nerwów 
wzrokowych, który w przypadku długotrwałego utrzymywania 
się prowadzi do uszkodzenia nerwów wzrokowych i zaburzeń 
widzenia. Dlatego konieczna jest regularna kontrola okulistyczna 
z oceną dna oka, badaniem ostrości wzroku, pola widzenia 
i rozróżniania barw. Leczenie idiopatycznego nadciśnienia śród-
czaszkowego obejmuje redukcję masy ciała, stosowanie leków 
zmniejszających wytwarzanie płynu mózgowo-rdzeniowego oraz 
postępowanie neurochirurgiczne. Autorzy przedstawiają młodą 
chorą bez nadwagi z przygodnie rozpoznanym idiopatycznym 
nadciśnieniem śródczaszkowym.
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Wprowadzenie
Termin „idiopatyczne nadciśnienie śródczasz-
kowe” (IIH, idopathic intracranial hypertension) zos-
tał wprowadzony przez Corbetta i Thompsona [1] 
w 1989 roku w odniesieniu do przypadków wzmo-
żonego ciśnienia płynu mózgowo-rdzeniowego (CSF, 
cerebrospinal fl uid), które wcześniej określano jako 
rzekomy guz mózgu (PTC, pseudotumour cerebri) 
lub zespół łagodnego nadciśnienia śródczaszkowe-
go. Pierwsze opisy chorych ze wzmożonym ciśnie-
niem CSF odpowiadające IIH, przedstawił Quincke 
[2] w 1893 roku, kolejne opublikował w 1937 roku 
Dandy [3]. Obecnie IIH jest defi niowane jako stan 
wzmożonego ciśnienia prawidłowego CSF, któremu 
nie towarzyszy inny proces patologiczny toczący się 
w układzie nerwowym lub też poza nim [4].
W rozważaniach nad patogenezą IIH bierze się 
pod uwagę rolę rozmaitych czynników, między 
innymi żeńskich hormonów płciowych, otyłości, 
stanów nadkrzepliwości krwi, a także zaburzeń 
krążenia płynu mózgowo-rdzeniowego.
Według danych epidemiologicznych IIH zde-
cydowanie częściej występuje u kobiet (stosunek 
kobiet do mężczyzn wynosi 8:1), zwłaszcza w wieku 
rozrodczym (20.–44. r.ż.) i z nadmierną masą ciała 
(≥ 10%) [5]. Pacjentki z IIH częściej niż kobiety 
w populacji ogólnej podają w wywiadzie zaburzenia 
miesiączkowania oraz przyjmowanie doustnej hor-
monalnej antykoncepcji [4, 6]. U kobiet cierpiących 
na IIH wykazano podwyższone stężenie estronu 
w CSF, co może sugerować zaburzenia metaboliczne 
steroidów na poziomie ośrodkowym [7].
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Jak twierdzą Rowe i Sarkies [8], na nadwagę 
[wskaźnik masy ciała (BMI, body mass index) > 26 kg/
/m2] cierpi 94% chorych z IIH, z kolei otyłość 
(BMI > 30kg/m2) występuje w 70,5% przypadków. 
Nadwaga i otyłość, doprowadzając do podwyż-
szonego ciśnienia brzusznego i wzrostu ciśnienia 
napełniania jam serca, przyczyniają się także 
prawdopodobnie do rozwoju wzmożonego ciśnie-
nia CSF [9]. Otyłość, uważana za stan prozapalny, 
wiąże się ze wzmożoną ekspresją adipocytokin, 
w tym między innymi leptyny [10]. U pacjentów 
z IIH stwierdzano podwyższone stężenie leptyny 
w CSF przy jej prawidłowym stężeniu oraz innych 
adipocytokin w surowicy krwi [11].
U chorych z IIH częściej niż w populacji ogólnej 
występują stany nadkrzepliwości krwi, związane 
zwłaszcza z obecnością przeciwciał antyfosfolipi-
dowych lub podwyższonym stężeniem fi brynogenu 
[12]. Powstające w wyniku nadkrzepliwości mikro-
zakrzepy prawdopodobnie uczestniczą w hamo-
waniu odpływu CSF i przyczyniają się do rozwoju 
wzmożonego ciśnienia śródczaszkowego [13].
U chorych z IIH stwierdza się także zaburzenia 
odpływu żylnego związane z obustronnym zwęże-
niem zatok poprzecznych opony twardej mózgu, 
odpowiadającym za upośledzenie wchłaniania 
i wzrost ciśnienia CSF [14, 15].
Kryteria diagnostyczne IIH, nazywane zmodyfi -
kowanymi kryteriami Dandy’ego, zostały ustalone 
w 1985 roku przez Smitha [16], a następnie zak-
tualizowane przez Friedmana i Jacobsona w 2002 
roku [17] (tab. 1).
Najczęstszym objawem IIH, zgłaszanym przez 
około 90% pacjentów, jest obustronny ból głowy, 
szczególnie dokuczliwy w godzinach porannych 
[18]. Około połowa chorych skarży się na zabu-
rzenia widzenia, w tym także podwójne widzenie 
[19]. Rzadziej występują objawy subiektywne, 
takie jak: szumy uszne, nieukładowe zawroty 
głowy, czy nudności [4].
Podstawowym obiektywnym objawem IIH jest 
obrzęk tarczy nerwu wzrokowego stwierdzany 
w oftalmoskopii bezpośredniej. W przypadku 
trudności diagnostycznych, zwłaszcza we wczes-
nych stadiach choroby, może być pomocna oftal-
moskopia pośrednia z fotografi ą stereotaktyczną 
lub angiografi a fl uorosceinowa [4].W badaniu 
perymetrycznym u około 90% chorych z IIH po-
twierdza się zaburzenia pola widzenia; najczęściej 
powiększenie obszaru plamki ślepej. Stwierdza się 
również uogólnione lub ograniczone zawężenie 
nosowych części pola widzenia, a także łukowate 
mroczki. Ostrość wzroku we wczesnych stadiach 
IIH zwykle jest prawidłowa, jednak w zaawan-
sowanych przypadkach, z długotrwale utrzymu-
jącym się obrzękiem tarczy nerwu wzrokowego, 
dochodzi do jej pogorszenia [18].
Jako podwyższone ciśnienie CSF przyjmuje 
się wartość przekraczającą 250 mm H2O. Pomiar 
powinien zostać dokonany podczas punkcji 
lędźwiowej u chorego leżącego na boku z wypro-
stowanymi kończynami dolnymi. W przypad-
kach budzących wątpliwości kliniczne, pomimo 
stwierdzanej prawidłowej wartości ciśnienia CSF 
należy rozważyć powtórne nakłucie lędźwiowe 
z kolejnym pomiarem lub ciągłym monitorowa-
niem ciśnienia płynu [20].
Podczas monitorowania ciśnienia CSF można 
oznaczyć współczynnik rezerwy kompensacyj-
nej komór (RAP, rate amplitude pressure), który 
określa zależność między średnim ciśnieniem 
śródczaszkowym a objętością przestrzeni we-
wnątrzmózgowych. Współczynnik RAP równy 
lub bliski zeru świadczy o zachowanej rezerwie 
między ciśnieniem a objętością, co oznacza, że 
wzrost objętości przestrzeni wewnątrzmózgowej 
nie powoduje lub powoduje tylko niewielkie 
wzmożenie wartości ciśnienia śródczaszkowego. 
Z kolei współczynnik RAP zbliżający się do war-
tości jeden dowodzi wyczerpywania się rezerwy 
ciśnieniowo-objętościowej i wiąże się z gwałtow-
nie narastającym ciśnieniem śródczaszkowym. 
Wyższe wartości współczynnika RAP w czasie snu 
niż podczas czuwania również świadczą o zmniej-
szającej się rezerwie ciśnieniowo-objętościowej 
mózgowia [21, 22].
U pacjentów z podejrzeniem IIH w celu wyklu-
czenia wewnątrzczaszkowego procesu ekspan-
sywnego należy wykonać badanie neuroobrazowe, 
najlepiej rezonans magnetyczny (MR, magnetic 
resonance) głowy, ewentualnie tomografi ę kompu-
terową (TK) z kontrastem. Badanie neuroobrazowe 
należy uzupełnić o opcję naczyniową (angio-MR, 
Tabela 1. Zaktualizowane zmodyfi kowane kryteria Dandy’ego 
idiopatycznego nadciśnienia śródczaszkowego (źródło [17])
Objawy podmiotowe związane z nadciśnieniem śródczaszkowym 
lub obrzękiem tarczy nerwu wzrokowego
Objawy przedmiotowe związane z nadciśnieniem śródczasz-
kowym lub obrzękiem tarczy nerwu wzrokowego
Podwyższone wartości ciśnienia płynu mózgowo-rdzeniowego 
podczas punkcji lędźwiowej u pacjenta leżącego na boku
Prawidłowy skład płynu mózgowo-rdzeniowego
Wykluczenie zmian rozrostowych i zakrzepicy zatok żylnych 
w badaniu neuroobrazowym
Brak innych przyczyn nadciśnienia śródczaszkowego
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ewentualnie angio-TK), aby wykluczyć zakrzepicę 
zatok żylnych opony twardej mózgu [17].
Podwyższone ciśnienie CSF może się wiązać 
z niektórymi schorzeniami ogólnoustrojowy-
mi lub z przyjmowaniem leków. Wtedy przez 
niektórych autorów jest określane jako „wtórne 
nadciśnienie śródczaszkowe” [4].
Schorzeniami współwystępującymi z nad-
ciśnieniem śródczaszkowym są choroby tkanki 
łącznej (toczeń układowy), zaburzenia endokry-
nologiczne (niedoczynność tarczycy, kory nadner-
czy) czy metaboliczne, jak: niewydolność nerek, 
niedokrwistość z niedoboru żelaza i choroba po-
licystycznych jajników, a także zespół bezdechu 
śródsennego [4, 6, 23].
Zespół bezdechu śródsennego (OSAS, obstru-
ctive sleep apnoea syndrome), którego podłożem 
są epizody całkowitej lub częściowej niedrożności 
górnych dróg oddechowych w czasie snu, obja-
wia się silnym chrapaniem oraz powtarzającymi 
się krótkimi przerwami w oddychaniu. Przerwy 
te — bezdechy — prowadząc do zmniejszenia 
zawartości tlenu i wzrostu zawartości dwutlenku 
węgla we krwi, mogą powodować między inny-
mi różnorodne zaburzenia w obrębie narządu 
wzroku, w tym zaburzenia w polu widzenia, 
obrzęk tarcz nerwu wzrokowego oraz obniżenie 
ostrości wzroku [23–28]. U części chorych z OSAS 
pomiar ciśnienia CSF w ciągu dnia w trakcie 
czuwania wykazuje prawidłowe wartości. Do-
piero monitorowanie ciśnienia CSF w czasie 
snu w polisomnografi i pozwala zaobserwować 
kilkuminutowe okresy wzrostu ciśnienia, które 
odpowiadają okresom wzrostu oporności gór-
nych dróg oddechowych oraz desaturacji krwi, 
szczególnie podczas fazy snu REM [27, 29, 30]. 
Te epizodyczne zwyżki ciśnienia CSF związane ze 
wzrostem wewnątrzczaszkowej objętości naczy-
niowej pojawiają się w odpowiedzi na przemija-
jącą hiperkapnię i hipoksję [26].
Wśród leków, które mogą prowadzić do nad-
ciśnienia śródczaszkowego, wymienia się anty-
biotyki z grupy tetracyklin, chemioterapeutyki 
(fl uorochinolony, sulfametoksazol), pochodne 
witaminy A, leki hormonalne (zawierające pro-
gesteron oraz doustne leki antykoncepcyjne), 
a także lit. Nagłe odstawienie długotrwale sto-
sowanych steroidów również może wiązać się 
z rozwojem IIH [4].
Autorzy przedstawili przypadek młodej chorej 
bez nadawagi, u której przygodnie stwierdzone 
zmiany okulistyczne zapoczątkowały diagnostykę 
prowadzącą do rozpoznania IIH.
Opis przypadku
Kobieta, w wieku 19 lat, została przyjęta do 
Kliniki Neurologii Uniwersytetu Medycznego 
we Wrocławiu z powodu obrzęku tarcz nerwów 
wzrokowych z towarzyszącym pogorszeniem 
ostrości wzroku oka prawego, które stwierdzono 
podczas okresowych badań okulistycznych kilka 
dni wcześniej. Od 1,5 roku skarżyła się na tępe 
bóle głowy okolic potylicznych, ponadto w ciągu 
ostatnich 3 miesięcy przytyła około 10 kg. Wskaź-
nik masy ciała dniu przyjęcia wynosił 25 kg/m2. 
W przeszłości istotnie nie chorowała; nie zgłaszała 
zaburzeń snu ani chrapania.
W badaniu neurooftalmologicznym stwierdzono 
nieznacznie uniesione tarcze nerwów wzroko-
wych, o zatartych granicach od strony skroniowej, 
zwłaszcza w prawym oku. Ostrość wzroku prawego 
oka z korekcją okularową była nieco obniżona (0,7), 
lewego oka — prawidłowa (1,0). Reakcja bezpośred-
nia i pośrednia źrenic na światło, pole widzenia 
oraz rozróżnianie barw nie były zaburzone.
Podczas nakłucia lędźwiowego stwierdzono 
podwyższone ciśnienie CSF (400 mm H2O). Wynik 
badania ogólnego płynu z oznaczeniem poziomu 
białka (35 mg/dl) i cytozy (2 kom./µl) mieścił się 
w normie. W badaniu MR głowy uwidoczniono 
prawidłowy obraz mózgowia i wewnątrzczasz-
kowych przestrzeni płynowych, po dożylnym 
podaniu kontrastu nie wykazano obszarów pato-
logicznego wzmocnienia. Zwracało jednak uwagę 
umiarkowane poszerzenie pochewek nerwów 
wzrokowych wypełnionych CSF oraz dyskretne 
wpuklanie się prawego nerwu wzrokowego do 
wnętrza gałki ocznej (ryc. 1). W badaniu spektro-
skopii protonowej MR stwierdzono prawidłowy 
skład metaboliczny kory i istoty białej mózgu. 
W badaniu angio-TK naczyń mózgowych nie wy-
kazano zakrzepicy zatok żylnych opony twardej 
mózgu ani innej patologii naczyń. Latencje i am-
plitudy wzrokowych potencjałów wywołanych 
obustronnie mieściły się w granicach normy, choć 
nieco dłuższą latencję zarejestrowano po stymula-
cji oka prawego (odpowiednio latencja i amplituda 
w lewym oku — 99 ms; 11,7 µV, w prawym oku 
— 108 ms; 13,9 µV). W badaniach laboratoryjnych 
(m.in. oznaczono stężenia hormonów i zbadano 
układ krzepnięcia), poza nieco podwyższonym 
stężeniem fi brynogenu, nie stwierdzono odchyleń 
od normy. W badaniu polisomnografi cznym wy-
kluczono zespół bezdechu śródsennego.
W leczeniu zastosowano acetazolamid w dobo-
wej dawce 500 mg doustnie (2 × 250 mg). Po punk-
cji lędźwiowej i 10 dniach leczenia inhibitorem 
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anhydrazy węglanowej ból głowy i obrzęk tarcz 
nerwów wzrokowych ustąpiły, ostrość wzroku 
prawego oka poprawiła się i z korektą okularową 
mieściła się w normie (1,0). Dodatkowo chorej 
zalecono redukcję masy ciała. Po 2 miesiącach 
pacjentka została po raz drugi przyjęta do Kliniki 
Neurologii. W badaniu neurooftalmologicznym 
ponownie stwierdzono zatarcie granic tarczy 
prawego nerwu wzrokowego od strony nosowej, 
przy prawidłowej ostrości wzroku, braku zaburzeń 
w polu widzenia oraz poprawnym rozróżnianiu 
barw. W wykonanej wówczas punkcji lędźwio-
wej ciśnienie CSF wynosiło 320 mm H2O, wynik 
badania ogólnego płynu mieścił się w granicach 
normy. U chorej zwiększono dawkę acetozolamidu 
do 1000 mg w 4 dawkach podzielonych. Po mie-
siącu podczas kolejnej kontrolnej hospitalizacji 
u pacjentki, która w ciągu 3 miesięcy schudła 
około 10 kg (BMI 23 kg/m2), w badaniu neurooftal-
moskopowym nie stwierdzono nieprawidłowości. 
Granice tarcz nerwów II były wyraźne, a ostrość 
wzroku i pole widzenia prawidłowe. Wartość 
ciśnienia CSF wynosiła 200 mm H2O. W lecze-
niu utrzymano acetozolamid w dobowej dawce 
1000 mg, z ewentualną możliwością późniejszego 
zmniejszenia dawki do 750 mg (3 × 250 mg). 
Chora pozostała pod stałą kontrolą neurologiczną 
i okulistyczną. 
Omówienie
Idiopatyczne nadciśnienie śródczaszkowe doty-
czy przede wszystkim kobiet w wieku rozrodczym 
z nadmierną masą ciała. Nadwaga i otyłość stają 
się coraz większym problemem społecznym XXI 
wieku, nierzadko przybierającym rozmiar epide-
mii. Można więc przypuszczać, że liczba przypad-
ków IIH będzie wzrastać. Nadmierna masa ciała 
sprzyja także rozwojowi innych nieprawidłowo-
ści, takich jak zaburzenia hormonalne czy stany 
nadkrzepliwości krwi, często współistniejące z IIH 
[5, 6, 12]. W opisanym przez autorów przypadku 
IIH rozwinęło się u 19-letniej kobiety bez nadwagi, 
co według dostępnego piśmiennictwa występuje 
rzadko. Chociaż BMI pacjentki (25 kg/m2) mieścił 
się w granicach normy, to szybki, znaczny wzrost 
masy ciała chorej (10 kg w ciągu 3 miesięcy) był 
prawdopodobnie istotny dla rozwoju choroby. 
Galvin i wsp. [19] opisali podobne przypadki IIH 
u chorych, u których w krótkim czasie doszło 
do istotnego zwiększenia masy ciała. Mimo nie-
co wyższych wartości fi brynogenu w surowicy 
w badaniu angiografi cznym u chorej wykluczono 
zakrzepicę zatok żylnych opony twardej mózgu.
U wielu pacjentów IIH przebiega jednofazowo. 
Choroba wówczas ustępuje najczęściej spontanicz-
nie lub po wykonaniu punkcji lędźwiowej. Nie-
kiedy przebieg IIH jest przewlekły lub z okresami 
zaostrzeń i remisji [4]. Powikłaniami długotrwałego 
przebiegu IIH, które obserwuje się u około 20% 
pacjentów, są uszkodzenie nerwu wzrokowego 
i poważne zaburzenia widzenia [31]. Przebieg cho-
roby może niekiedy przybierać formę piorunującą, 
z szybko postępującym upośledzeniem ostrości 
wzroku doprowadzającym do znacznego niedowi-
dzenia lub ślepoty w krótkim czasie od wystąpienia 
pierwszych objawów (poniżej miesiąca) [32].
Najczęstszym subiektywnym objawem IIH jest 
obustronny ból głowy, a podstawowy obiektywny 
objaw IIH to obrzęk tarcz nerwów wzrokowych, 
często z towarzyszącymi zaburzeniami w polu 
widzenia, natomiast w zaawansowanych przypad-
kach — z pogorszeniem ostrości wzroku [4, 18]. 
Opisana chora skarżyła się od dłuższego czasu na 
Rycina 1. Obrazy T2-zależne rezonansu magnetycznego w prze-
krojach czołowym (A) i poprzecznym (B). Widać poszerzenie 
pochewek nerwów wzrokowych wypełnionych płynem mózgowo-
-rdzeniowym (zaznaczono białymi strzałkami) oraz dyskretne 
wpuklanie się prawego nerwu wzrokowego do wnętrza gałki ocznej 
(zaznaczono czarną strzałką)
A
B
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bóle głowy, a obrzęk tarcz nerwów wzrokowych 
i pogorszenie ostrości wzroku prawego oka, które-
go pacjentka nie zauważyła, stwierdzono przygod-
nie podczas okresowych badań okulistycznych. 
Szybką i nieinwazyjną metodą umożliwiającą 
ocenę funkcji nerwu wzrokowego jest badanie 
wzrokowych potencjałów wywołanych (VEP, 
visual evoked potentials). Badanie VEP przeprowa-
dzone w grupie 20 chorych z rozpoznaniem IIH od 
co najmniej 6 miesięcy wykazało nieprawidłowe 
odpowiedzi u 55% pacjentów [33]. Amplitudy 
odpowiedzi mieściły się w granicach normy, 
natomiast zmiany dotyczyły latencji fali P100. 
W grupie chorych z IIH obustronne wydłużenie 
latencji stwierdzono w 9 przypadkach, a jedno-
stronne wydłużenie latencji w kolejnych 2. Nie-
prawidłowe VEP rejestrowano również u chorych 
bez zaburzeń widzenia i przy prawidłowej ostrości 
wzroku. Badanie VEP wykonane u opisywanej 
chorej wykazało prawidłowe amplitudy i latencje 
bezwzględne odpowiedzi wzrokowych. Wydłu-
żona jednak była latencja względna (9 ms), czyli 
międzyoczna różnica latencji fali P100. Dłuższy 
czas utajenia odpowiedzi VEP zarejestrowano 
po stymulacji oka prawego (108 ms), w którym 
początkowo obserwowano niewielkie obniżenie 
ostrości wzroku (0,7).
Według zaktualizowanych kryteriów z 2002 
roku w przebiegu IIH dochodzi do wzrostu ciś-
nienia CSF powyżej wartości 250 mm H2O [17]. 
U pacjentki ciśnienie zmierzone podczas punkcji 
lędźwiowej wykonanej w pozycji leżącej na boku 
z wyprostowanymi kończynami dolnymi blisko 
dwukrotnie przekraczało górną granicę normy 
i wynosiło 400 mm H2O. W początkowym okresie 
leczenia, mimo ustąpienia bólu głowy i poprawy 
widzenia, utrzymywały się nadal wysokie warto-
ści ciśnienia CSF (320 mm H2O).
U większości chorych z IIH wynik badania neu-
roobrazowego jest prawidłowy. Niekiedy jednak, 
zwłaszcza w badaniu MR, stwierdza się niepra-
widłowości związane ze wzrostem objętości CSF 
w przestrzeni wewnątrzczaszkowej. Typowym 
objawem radiologicznym jest poszerzenie i kręty 
przebieg pochewek nerwów wzrokowych, które 
mogą ulegać wzmocnieniu po podaniu środka 
kontrastowego. W cięższych przypadkach może 
być również widoczne wpuklanie się nerwu 
wzrokowego do wnętrza gałki ocznej [34, 35]. Inne 
odchylenia to wygładzenie bruzd mózgu, szcze-
linowaty układ komorowy, objaw pustego siodła 
oraz zwężenie jamy Meckela i zatoki jamistej 
[35–37]. W badaniu MR głowy w przedstawionym 
przypadku zwracało uwagę poszerzenie pochewek 
nerwów wzrokowych oraz dyskretne wpuklanie 
się prawego nerwu wzrokowego do wnętrza gałki 
ocznej. Klinicznie obrzęk tarczy nerwu wzrokowe-
go oraz pogorszenie ostrości wzroku dominowały 
po prawej stronie.
W piśmiennictwie brakuje wytycznych doty-
czących postępowania terapeutycznego w IIH. 
Leczenia IIH z pewnością wymagają chorzy z po-
twierdzonym uszkodzeniem nerwu wzrokowego 
oraz cierpiący na intensywne bóle głowy. Wśród 
metod terapeutycznych IIH wymienia się zmniej-
szenie masy ciała, farmakoterapię i postępowanie 
neurochirurgiczne [4].
Redukcja masy ciała przynajmniej o 6% po-
woduje obniżenie ciśnienia śródczaszkowego 
i ustąpienie obrzęku tarczy nerwu wzrokowego 
[38]. W leczeniu IIH stosuje się leki hamujące 
anhydrazę węglanową, takie jak acetazolamid czy 
należący do leków przeciwpadaczkowych topira-
mat [39, 40]. Oba leki zmniejszają wytwarzanie 
CSF i wykazują się porównywalną skutecznością 
[41]. Acetazolamid jest uznawany za lek pierw-
szego rzutu, z kolei topiramat dodatkowo ułatwia 
redukcję masy ciała [40]. U pacjentów, którzy nie 
tolerują acetazolamidu, można stosować furose-
mid, jednak efektywność takiego postępowania 
jest zdecydowanie mniejsza [4].
W przypadku rozpoznania OSAS leczeniem 
z wyboru jest zastosowanie aparatury umożliwia-
jącej utrzymywanie ciągłego dodatniego ciśnienia 
w drogach oddechowych (CPAP, continous positive 
airway pressure). Doniesienia dotyczące poprawy 
widzenia po zastosowaniu takiego postępowania 
nie są jednoznaczne [30, 42]. Częściej wskazy-
wano na brak efektu, chociaż w pojedynczych 
przypadkach uzyskiwano poprawę ostrości wzroku 
i wycofanie się obrzęku tarcz nerwów wzrokowych.
Narastające mimo podjętego leczenia farmako-
logicznego objawy wzrokowe stanowią wskazanie 
do interwencji neurochirurgicznej. Postępowanie 
neurochirurgiczne polega na dekompresji nerwu 
wzrokowego lub zmianie kierunku przepływu 
CSF. Dekompresję nerwu wzrokowego przepro-
wadza się poprzez fenestrację jego osłonki [43]. 
Zmiany kierunku przepływu CSF dokonuje się, 
zakładając zastawkę lędźwiowo-otrzewnową lub 
komorowo-otrzewnową. Zabiegi zmiany kierun-
ku przepływu CSF, choć obarczone podobnym 
ryzykiem powikłań jak fenestracja osłonki nerwu 
wzrokowego, uważa się za bardziej skuteczne 
w obniżaniu ciśnienia CSF [44].
W przedstawionym przypadku 19-letniej chorej 
bez nadwagi przebieg schorzenia był nawracają-
cy, z ponownym zaostrzeniem po wcześniejszej 
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remisji. Doraźną poprawę w postaci prawidłowej 
ostrości wzroku i ustąpienia obrzęku tarcz nerwów 
wzrokowych przyniosło wykonanie punkcji lę-
dźwiowej i zastosowanie acetozolamidu. Poprawa 
ta nie była jednak stała. Po 2 miesiącach terapii 
w badaniu neurooftalmologicznym ponownie 
stwierdzono cechy izolowanego obrzęku tarczy 
prawego nerwu wzrokowego bez innych towa-
rzyszących objawów wzrokowych, a wartość 
ciśnienia CSF przekraczała górną granicę normy 
(320 mm H2O). Dopiero zwiększenie dawki ace-
tozolamidu do 1000 mg/dobę oraz zmniejszenie 
masy ciała do BMI na poziomie 23 kg/m2 wiązały 
się z trwałą stabilizacją stanu klinicznego. Według 
Bruce’a i wsp. [45] u chorych z IIH i prawidłową 
masą ciała rzadziej dochodzi do poważnego uszko-
dzenia narządu wzroku.
W opisanym przypadku zwraca uwagę brak nad-
wagi i fakt, że wczesne ustalenie rozpoznania IIH 
związane z wizytą u okulisty, w stadium kiedy obrzęk 
tarcz nerwów wzrokowych nie był jeszcze zaawanso-
wany, pozwoliło na wdrożenie leczenia zapobiegają-
cego nieodwracalnemu uszkodzeniu wzroku.
Ze względu na niebezpieczeństwo podstępnego 
rozwoju choroby istotne znaczenie mają okresowe 
badanie okulistyczne, diagnostyka neuroradiolo-
giczna oraz dobra znajomość objawów klinicz-
nych nie tylko wśród neurologów, ale również 
lekarzy rodzinnych. Ocena dna oka powinna 
być przeprowadzana co 0,5–1 miesiąca w przy-
padkach z nowo rozpoznanym IIH — zwłaszcza 
w przypadku współistnienia zaburzeń widzenia 
— oraz co 3–6 miesięcy u chorych z niewielkimi, 
ustabilizowanymi objawami. Podczas monitoro-
wania przebiegu IIH nie zaleca się wykonywania 
kolejnych punkcji lędźwiowych z pomiarem ciś-
nienia CSF, ponieważ jego wartość słabo koreluje 
z nasileniem objawów klinicznych, w tym obrzęku 
tarczy nerwu wzrokowego [4].
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